



 افزایش فشار خون شریانی
 
 دكتر حميد رضا جوادي
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What Is Blood Pressure? 
 
 Blood pressure is the amount of 
force on the walls of the arteries as 




BP   measurement 
 Well calibrated sphygmomanometer 
 Proper size cuff (the bladder width within the cuff 
should encircle at least 80% of the arm 
circumference & 40% of arm length.( 
 patient in the resting comfortably  
 Back supported in the sitting or supine position for 
at least 5 minute 
 At least 30 minute after smoking or coffee 
ingestion 
 Diagnosis of HTN only after evaluation on three 
reading on different occasion (unless in sever 
HTN or associated with symptoms) 
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  :تشخیص فشار خون
  09/041مساوی یا بالاتر از : فشارخون در کلينيک  
 
  :در مونيتورینگ 
  58/531متوسط فشار خون درزمان بيداری مساوی یا بالاتر از  
  57/021متوسط فشارخون در زمان خواب مساوی یا بالاتر از 
 Risk factors: 
 Obesity and weight gain are 
strong, independent risk factors 
for hypertension.  
 It has been estimated that 60% 
of hypertensives are >20% 
overweight. 
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 hypertension prevalence is related to 
dietary NaCl intake, and the age-
related increase in blood pressure 
may be augmented by a high NaCl 
intake.  
 Low dietary intakes of calcium and 
potassium also may contribute to the 
risk of hypertension. 
  Alcohol consumption, psychosocial 
stress, and low levels of physical 
activity also. 7 
 The urine sodium-to-potassium ratio is a 
stronger correlate of blood pressure than is 
either sodium or potassium alone. 
 Family studies controlling for a common 
environment indicate that blood pressure 
heritabilities are in the range 15–35%.  
 In twin studies, heritability estimates of 
blood pressure are ~60% for males and 30–
40% for females. 
 High blood pressure before age 55 occurs 
3.8 times more frequently among persons 
with a positive family history of HTN. 8 
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 طبقه بندی فشار خون سيستولی دیاستولی
 طبيعی  >021  >08
 پيش هيپرتنشن  021-931  08-98
  1مرحله   041-951  09-99
  2مرحله   ≤061  ≤001





 80-95% ‘not known’ 
 Genetics         40% 
 Environment  60% (lifestyle) 
 5-20% underlying disease               
Essential Hypertension 
 10–15% of hypertensive patients have 
high PRA and 25% have low PRA.  
 High-renin patients may have a 
vasoconstrictor form of hypertension, 




  :مکانیسم فشار خون
  :افزایش حجم داخل عروقی-1  
  .مثل مراحل نهایی نارسایی کليه که با دیاليز کنترل ميشود  
  :سيستم عصبی اتونوم و افزایش توليد کاتکول امينها -2 
مثل فئوکروموسيتوم که با الفا بلاکرها ویا جراحی و برداشتن   
  .تومور کنترل ميشود
  :الدوسترون-انژیوتنسين-سيستم رنين -3 
تومور  -در کليه ،همانژیوپریسيتوم(مثل تومور ترشح کننده رنين  
یا هيپرتنشن رنو وسکولر، یا . و در کبد و کولون) ویلمز
 هيپرالدوسترونيسم اوليه
افزایش انقباض پذیری عروق و اختلال : مکانيسمهای عروقی -4 
  .عملکرد اندوتليوم و کاهش اتساع پذیری عروق
Determinants of arterial pressure 
13 
 Vascular volume is a primary determinant of 
arterial pressure over the long term. 
 ESRD is an extreme example of volume-
dependent hypertension.  
 In ~80% of these patients, vascular volume 
and hypertension can be controlled with 
adequate dialysis; in the other 20%, the 
mechanism of hypertension is related to 
increased activity of the renin-angiotensin 
system and is likely to be responsive to 
pharmacologic blockade of renin-angiotensin. 
14 
 The autonomic nervous system maintains 
cardiovascular homeostasis via pressure, 
volume, and chemoreceptor signals. 
 Adrenergic reflexes modulate BP over the 
short term, and adrenergic function, in 
concert with hormonal and volume-related 
factors, contributes to the long-term 
regulation of arterial pressure.  
 The three endogenous catecholamines are 
norepinephrine, epinephrine, and dopamine. 
All three play important roles in tonic and 
phasic cardiovascular regulation. 
15 
 The renin-angiotensin-aldosterone system 
contributes to the regulation of arterial 
pressure primarily via the vasoconstrictor 
properties of angiotensin II and the sodium-








 Vascular radius and compliance of 
resistance arteries are also important 
determinants of arterial pressure.  
 
 Resistance to flow varies inversely with the 
fourth power of the radius, and 
consequently, small decreases in lumen 
size significantly increase resistance.  
 In hypertensive patients, structural, 
mechanical, or functional changes may 
reduce the lumen diameter of small 
arteries and arterioles. 18 
 Remodeling refers to geometric alterations in 
the vessel wall without a change in vessel 
volume. 
 Hypertensive patients have stiffer arteries, 
and arteriosclerotic patients may have 
particularly high systolic BP and wide PP as 
a consequence of decreased vascular 
compliance due to structural changes in the 
vascular wall. 
 Endothelium-dependent vasodilation is 
impaired in hypertensive patients. 
19 
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  :عواقب هیپرتنشن
هيپرتروفی ، اختلال عملکرد دیاستولی، نارسایی : قلب -1 
،اترواسکلروز کرونر ، بيماری ميکرووسکولر، و 
 اریتمی های قلبی
انفارکتوس و خونریزی، اختلال شناختی و : مغز -2 
  .دمانس، و انسفالوپاتی
  .نارسائی کليه،ماکرو وميکرو البومينوری: کليه -3 
اترواسکلروزوبيماریهای عروق : شریانهای محيطی -4 
 محيطی
  ... رتينوپاتی و هموراژی و: چشم -4 
 Complications: 
 Hypertension doubles the risk of 
cardiovascular diseases, including:  
-coronary heart disease (CHD),  
-congestive heart failure (CHF),  
-ischemic and hemorrhagic stroke,  
-renal failure,  
-and peripheral arterial disease. 
21 
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  :اختلالات بالینی هیپرتنشن
  )تعامل بين عوامل محيطی و ژنتيک( هيپرتنشن اساسی  
  )مقاومت به انسولين، هيپرتنشن،دیس ليپيدمی(سندروم متابوليک  
  )کليه اختلالات کليوی و رنووسکولر(بيماریهای پارانشيم کليه  
  )انواع اختلالات ادرنال( الدوسترونيسم اوليه  
  )بيماران % 57-08(سندروم کوشينگ  
 فئوکروموسيتوم  
علل متفرقه نظير اپنه انسدادی خواب،کوارکتاسيون ائورت، هيپو  
  .و هيپرتيروئيدی،اکرومگالی ، هيپرکلسمی و داروها
سندروم ليدل،فئوکروم (انواع هيپرتنشن مونوژنيک یا مندلی  
یا  2خانوادگی،کليه پلی کيستيک،هيپوالدوسترونيسم کاذب نوع 
بتا  11بتا هيدروکسيلاز، کمبود  11سندروم گوردون ،کمبود 
  ...) هيدروکسی دهيدروژناز، و
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  :شیوع
  )جمعيت بزرگسال% 52(یک چهارم جمعيت بزرگسال دنيا  
  حدود یک ميليارد نفر در سرتاسر جهان  
  از کل مرگ ها% 6مسئول   
متوسط فشار خون سيستولی در اوایل بزرگسالی در مردان بيشتر   
ساله و بالاتر فشار خون سيستولی در  06است، ولی در افراد 
  .زنان بيشتر است
بار بيماری با افزایش سن افزایش مييابد و بطوریکه در ميان افراد    
  .شيوع دارد% 56سال  06بالای 
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  :مرگ و میر
  .هيپرتانسيون علت اصلی مرگ و مير در جهان است 
  .شایعترین علت ویزیت سرپائی پزشکان است 




 بيماری عروق محيطی
 دیسکسيون آئورت
 فيبریلاسيون دهليزی
  .مرحله نهائی بيماری کليه ، است
 52
  :آگاهی ، درمان، کنترل
عليرغم اینکه درمان داروئی هيپرتنشن بميزان قابل توجهی از   
مرگ و مير ناشی از این بيماری ميکاهد اما در تمام کشورها یا 
  :درمان نميشود یا تحت کنترل قرار نميگيرد
 ميزان کنترل هيپرتانسيون در امریکا و اروپا
  %92آمریکا   
  %81کانادا  
  %11انگلستان 
  %8آلمان 
  %5اسپانيا 
 62
  :درمان
 در اکثر موارد درمان قطعی نميشود  
 نيازمند درمان مادام العمراست
نياز به مراقبت دائم از سوی یک پزشک آگاه و مشارکت 
 فعال بيمار دارد
 آموزش بيمار ضروریست 
 72
  :بررسی اولیه بیمار
اخذ شرح حال، معاینه فيزیکی ، آزمایشات روتين ،آزمایش   
  :ليدی، و گاهی اکوکاردیو گرافی ، برای 21ادرار، نوار قلب 
  ارزیابی و مرحله بندی فشار خون -1
  عروقی بيمار -تعيين خطر کلی قلبی -2
  شناسائی علائم هيپرتانسيون ثانویه-3
 82
  :ارزیابی فشار خون-1
خطر بيماریهای قلبی عروقی و  57/511با افزایش فشار به بالاتر از  
  .سکته های مغزی بصورت لگاریتمی افزایش مييابد
  :بر اساس ميانگين دو بار اندازه گيری در دو یا چند ویزیت
  )فشار خون>08/021(فشار خون طبيعی -1
  ،)021-931/08-98فشارخون (پره هيپرتانسيون  -2
  .دو برابر افراد عادی بسمت هيپرتانسيون ميروند 
  041-951/09-99:  مرحله اول. هيپرتانسيون -3
  فشار خون≤09/061: مرحله دوم                    
29 
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  : در کنترل سرپائی فشار خون
  :مقادیرحداکثر فشار خون طبيعی  
  58/531: ميانگين فشارخون در طول روزبرابر است با  -1 
  07/021: ميانگين فشار خون در طول شب برابر است با -2 
  ج-م 08/031ساعت  42ميانگين فشار خون در طی -3 
 08/031در اندازه گيری فشار خون در خانه، حد فوقانی فشار خون   طبيعی  
.   است وباید کمتر از فشار بيمار در فعاليتهای روزمره خارج از منزل باشد
  
بيماران دارای فشار خون بالا در مطب، در خانه یا در کنترل سرپائی  ،  3/1
  .فشار خون روپوش سفید: فشار خون طبيعی دارند 
بيماران ، بعلل مختلف فشار خون در خارج از مطب بالا و در مطب % 01در 
  .فشار خون پنهان: عروقی ميشود-طبيعی است و باعث افزایش خطر قلبی
31 
The concept of masked hypertension 
From Pickering, Hypertension 1992 
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  :عروقی -تعیین خطر قلبی -2
  عوامل خطر ساز برای آترواسکلروز -الف
  ابتلاء همزمان به سایر بيماریها -ب 
  آسيب ارگانهای هدف -ج 
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  عروقی -عوامل خطر ساز بیماریهای قلبی:الف 
  سال 55> سال و زن 54> سن، مرد  -1 
 56< سال و زن  55< سابقه خانوادگی در اقوام درجه یک، مرد  -2 
 سال
  سيگار -3 
  ميلی گرم در دسی ليتر 031>ال -دی-ال -4 
  کم تحرکی -5 
ال پائين، قند -دی-چاقی، تری گليسرید بالا، اچ( سندرم متابوليک  -6 
  )خون بالا و فشار خون بالا
اکثر قریب به اتفاق بيماران در مرحله پره هيپرتنشن و هيپرتنشن حداقل 
 یک عامل خطر قابل اصلاح دارند
 43
  ابتلاء همزمان به سایر بیماریها:ب 
در مورد افراد در معرض خطر، آستانه شروع درمان ضد فشار  
  :است، این افراد یکی از چهار مورد زیر هستند 08/031خون 
  عروقی-ابتلاء به بيماری آشکار قلبی -1 
  بيماری مزمن کليه، -2 
  دیابت قندی -3 
  هيپرتروفی بطن چپ، با الکتروکاردیوگرافی یا اکوکاردیوگرافی -4 
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  آسیب ارگانهای هدف:ج 
بسياری از بيمارانی که جدیدا تشخيص داده ميشوند شواهدی  
  .از درگيری ارگانهای هدف را نشان ميدهند
36 
 73
  :شناسائی علل ثانویه هیپرتنشن -3
بررسی کامل علل فشار خون در اکثر بيماران مقرون به  
  :صرفه نيست ، ولی در دو مورد باید انجام داد
  .در ارزیابی اوليه یک علت مجاب کننده وجود داشته باشد -1 
در هيپرتانسيون شدید که به درمان چند داروئی مقاومت  -2 
  .نشان ميدهد، یا نياز به بستری در بيمارستان دارد 
 
Systolic Hypertension with 
Wide Pulse Pressure 
38 
Secondary Causes of Systolic 
and Diastolic Hypertension 
39 
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  هیپرتانسیون ناشی از بیماری پارانشیم کلیه:الف 
  شایعترین علت هيپرتنشن ثانویه است  
بيماران دچار بيماری مزمن کليه دچار % 08بيش از  
  .هيپرتنشن هستند
مکانيسمها شامل، افزایش حجم پلاسما و انقباض عروق  
فعاليت منقبض کننده های عروق و مهار گشاد ( محيطی است 
  )کننده عروق
 14
  هیپرتانسیون رنووسکولر:ب 
بيماران % 2تنگی یک طرفه یا دو طرفه شریان کليه در  
بيماران هيپرتانسيون مقاوم به درمان % 03هيپرتانسيون و در 
  .وجود دارد
  :علت اصلی آن -
  ،آترواسکلروز است) بيماران% 58(در افراد مسن - -
معمولا، دیسپلازی ) بيماران% 51(سال 51-05در زنان سنين -  -
  .فيبروماسکولر
درتنگی یک طرفه شریان کليوی هيپرتانسيون وابسته به رنين ایجاد  
ميشود و بر عکس در تنگی دو طرفه ، علت  نارسائی کليه و 
    .هيپرتانسيون ،وابسته به حجم است
42 
Vasoconstriction-volume spectrum 
of clinical hypertension  
PRA                                                     BODY Na 
              



















LOW Unilateral renovascular HTN 
High renin essential HTN 
pheochromocytoma 
MEDIUM Medium-renin essential HTN NORMAL 
Bilateral renovascular HTN 
LOW Low renin essential HTN HIGH 
Primary hyperaldostronism 
Normal BP = (PRA) * (Na , volume ) 
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  :هیپرتانسیون رنووسکولرعلائم 
  هر گونه بستری در بيمارستان بعلت هيپرتانسيون اورژانس 
  ادم ریه  
  بدتر شدن فشار خون کنترل شده 
  سال 05هيپرتانسيون شدید در یک فرد جوان یا یک فرد بالای  
بدترشدن عملکرد کليه در پاسخ به مهار کننده های آنزیم مبدل 
 انژیوتنسين
 کشف کليه کوچک یک طرفه در رادیولوژی
 آترواسکلروز محيطی گسترده
 سمع بروئی در پهلوی بيمار
 44
  آلدوسترونیسم اولیه:ج 
  آدنوم یک طرفه ترشح کننده آلدوسترون -1:شایعترین علت 
  هيپرپلازی دو طرفه غده فوق کليه-2                   
  ميلی مول در ليتر در غياب دیورتيک 3/5< هيپوکالمی، پتاسيم - 
  تمایل به هيپو کالمی شدید در درمان با دیورتيک- 
  بيماران در اولين تظاهر خود هيپوکالمی ندارند 3/1 - 
  عدم سرکوب آلدوسترون در اضافه بار نمک: تشخيص 
  :افتراق آدنوم یک طرفه از هيپرپلازی دوطرفه 
  با نمونه گيری ورید ی غده فوق کليه            
  آدنوم یک طرفه،جراحی: درمان 
  هيپرپلازی دوطرفه،داروی مهارکننده مينرالوکورتيکوئيد ،اپلرنون     
 Most patients are asymptomatic, although, 
infrequently, polyuria, polydipsia, 
paresthesias, or muscle weakness may be 
present as a consequence of hypokalemic 
alkalosis.  
 In a hypertensive patient with unprovoked 
hypokalemia (i.e., unrelated to diuretics, vomiting, or diarrhea), 
the prevalence of primary aldosteronism 
approaches 40–50%.  
45 
 In patients on diuretics, serum potassium 
<3.1 mmol/L (<3.1 meq/L) also raises the 
possibility of primary aldosteronism; 
however, serum potassium is an insensitive 
and nonspecific screening test.  
 However, serum potassium is normal in 
~25% of patients subsequently found to 
have an aldosterone-producing adenoma, 
and higher percentages of patients with 
other etiologies of primary aldosteronism are 
not hypokalemic.  
46 
 Hypokalemic hypertension may be a consequence 
of secondary aldosteronism, other 
mineralocorticoid- and glucocorticoid-induced 
hypertensive disorders, and pheochromocytoma. 
 The ratio of plasma aldosterone to plasma renin 
activity (PA/PRA) is a useful screening test.  
 These measurements preferably are obtained in 
ambulatory patients in the morning.  
 A ratio >30:1 in conjunction with a plasma 
aldosterone concentration >555 pmol/L (>20 
ng/dL) reportedly has a sensitivity of 90% and a 




  اشکال مندلی هیپرتانسیون:د 
شکل بسيار نادر از هيپرتنشن شدید و زودرس که به  9  
 صورت صفات مندلی به ارث ميرسند
  در هر مورد هيپرتانسيون توسط مينرالوکورتيکوئيدها ست 
  هيپرتانسيون وابسته به نمک است 
 94
  فئوکروموسیتوما:ه 
تومورهای نادر ترشح کننده کاتکول آمين از سلولهای کرومافين فوق  
 کليه وگاهی خارج از فوق کليه
هيپرتانسيون همراه با حملات سردرد،تپش قلب،رنگ پریدگی،و  
تعریق شدید،و یا بحرانهای شدید فشار خون در حين اعمال 
 جراحی یا تصویر برداری
افزایش سطح سرمی و ادراری کاتکول آمينها، یا : تشخيص 
  )وانيليل مندليک اسيد یا متانفرین(متابوليتهای آنها
  رویت تومور با سی تی اسکن یا ام آر ای، یا اسکن هسته ای 
  یا فنوکسی بنزآمين طولانی مدت   –جراحی تومور:درمان 
 05
  سایر علل هیپرتانسیون ثانویه :و
  هيپوتيروئيدیسم 
  هيپرتيروئيدیسم 
  کوارکتاسيون ائورت 
داروهای مهار کننده سيستم ایمنی مثل سيکلوسپورین و  
 تاکروليموس
  سندرم کوشينگ 
 آپنه انسدادی خواب
  ....و 
51 
Risk stratification and treatment 
BP stages 
(mmHg) 
Risk group A 
no RF 
No TOD/CCD 
Risk group B 
At least 1 RF 
No DM 
No TOD/CCD 
Risk group C 
TOD/CCD 
and/or DM 






















Stage 2 and 3 








  :درمان هیپرتانسیون
  اساس درمان ، داروئی است -1 
  :اصلاح شيوه زندگی ، درمان کمکی است -2 
 6گرم به  01رژیم کم نمک ، مصرف نمک روزانه از   
گرم در روز،رژیم غنی از سبزیجات و ميوه جات تازه،و 
لبنيات کم چرب ،و بالاخره کاهش وزن، ورزشهای منظم 
  .هوازی، توقف مصرف سيگار
 Drug therapy is recommended for individuals 
with blood pressures 140/90 mmHg.  
 The degree of benefit derived from 
antihypertensive agents is related to the 
magnitude of the blood pressure reduction.  
 Lowering systolic BP by 10–12 mmHg and 
diastolic BP by 5–6 mmHg confers relative 
risk reductions of 35–40% for stroke and 12–
16% for CHD within 5 years of the initiation 
of treatment.  
 Risk of heart failure is reduced by >50%. 
53 
54 
Current antihypertensive Agents 




 ACE inhibitors 
 Calcium channel blockers 
 Angiotensin  II receptor antagonists(ARB) 
55 
Other: 
 Aldosteron antagonist: 
spirenolacton.eplrenon,… 
 Alpha blockers: prazosin.trazosin,… 
 Sympatholitics: alpha 2 
agonist,clonidin,methyldopa,reserpin 
 Direct vasodilator: hydralazin,minoxidil,… 
 Renin inhibitors: Aliskiren 
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 کدام دارو برای کدام بیمار؟
پائين آوردن موثر فشار و پيشگيری از عوارض هيپرتنشن ،با حداقل  -1 
 عوارض و هزینه داروئی
  عروقی –درمان همزمان بيماریهای قلبی  -2 
 7 CNJ دیورتيکهای تيازیدی خط اول درمان در اکثر بيماران و : 
در هيپرتنشن مرحله دو، با دو دارو که یکی از آنها یک دیورتيک تيازیدی  
  .است
  .داروئی که بيمار بهتر تحمل ميکند: انجمن اروپائی فشار خون 
،یک مهار کننده ) سن>سال55(در جوان سفيد پوست: انجمن فشار خون بریتانيا 
  .آنزیم مبدل آنژیوتنسين یا یک بتابلوکر
  .در اکثر بيماران، درمان ترکيبی با حداقل دوز مناسب است 
  .بيشترین ميزان کاهش فشار خون، با کمترین دوز دارو اتفاق ميافتد
 75
   :روشهای تسهیل میزان پذیرش بیمار
درمان ترکيبی با دوز ثابت، بمنظور کاهش عوارض و  -1  
 هزینه
تنطيم دوز دارو بر اساس اندازه گيری فشار خون در  -2  
 منزل، و مشارکت فعال بيمار در امر درمان
  آموزش بيمار در مورد فشار خون هدف خود-3  
  تجویز داروهای طولانی اثر با تجویز یک بار در روز -4  
داروهای پائين +آسپيرین کم دوز+اصلاح شيوه زندگی+  
 آورنده چربی خون در اکثر بيماران 
 85
  :نفرواسکلروز ناشی از هیپرتانسیون
  .دومين علت شایع بيماری مزمن کليه است 
  .موارد بيماری مزمن کليه است% 52علت بيش از  
  .باعث ایسکمی مزمن گلومرولها ميشود 
  .دفع پروتئين در ادرار این بيماران کم است 
یک اندیکاسيون حتمی برای درمان با مهارکننده های آنزیم مبدل  
آنژیوتنسين است وبا گشادی شریانچه های وابران، فشار داخل 
  .گلومرولی را کاهش ميدهد
داروهای گشادکننده شریانی اگر به تنهائی مصرف شود با گشادی  
  . شریانچه های آوران، بر عکس فشارگلومرولی را افزایش ميدهد
 95
  :هیپرتنشن در بیمار دیابتی
  .است% 57شيوع هيپرتنشن در جمعيت دیابتی  
عروقی و پيشرفت نفروپاتی بسمت  -برای کاهش خطرات قلبی 
کاهش  031/08بيماری نهائی کليه باید فشار خون به کمتر از 
  .یابد
  .دارو تجویز ميشود 5تا  3معمولا 
اولين داروی انتخابی یک مهارکننده آنزیم مبدل آنژیوتنسين یا   
  .آنزیوتنسين ریسپتور بلوکر است 
دیورتيک موثر بر قوس هنله، کلسيم بلوکر دی هيدروپيریدینی، و   
در مراتب بعد بسته به شرایط استفاده )کارودیلول(بتا بلوکر 
  .ميشود
 06
هیپرتنشن در بیمار مبتلا به بیماری عروق 
  :کرونر
اغلب یک بتا بلوکر بهمراه یک کلسيم بلوکر دی  
  .هيدروپيریدینی تجویز ميشود
مهارکننده آنزیم مبدل آنژیوتنسين در اختلال عملکرد  
  .سيستولی و گاهی در غياب آن استفاده ميشود
   
 16
  :هیپرتنشن فقط سیستولی در افراد مسن
دچار %) 09بيش از (تقریبا تمام افرادیکه عمر طولانی دارند 
  .هيپرتنشن هستند
سالگی افزایش و از آن به بعد کاهش  05فشار دیاستولی تا  
  )فشارنبض بتدریج افزایش مييابد(مييابد
سالگی معمولا ترکيبی از هيپرتانسيون سيستولی  05قبل از  
دیاستولی دیده ميشود و نقص اصلی انقباض در سطح شریانچه 
  .هاست
بر عکس درکسانيکه درسنين بالاتردچارهيپرتانسيون ميشوند 
هيپرتانسيون فقط سيستوليست ونقص اصلی همودیناميک کاهش 
  .اتساع پذیری شریانهای بزرگ است
 26
  
خطر سکته قلبی ،سکته مغزی،  051به  061کاهش فشار از بالای 
  .نارسائی قلبی و دمانس را کاهش ميدهد
-061اکثر نویسندگان عليرغم فقدان اطلاعات کافی درمان فشار بين 
  را توصيه ميکنند 041
درمان انتخابی شامل دوز کمی دیورتيک تيازیدی همراه کلسيم بلاکر دی 
 هيدروپيریدینی است
در بسياری از افراد  مسن بخصوص بيماران دیابتی اضافه کردن 
مهارکننده های آنزیم مبدل آنژیوتنسين یا بلوک کننده ریسپتور آنژیوتنسين 
  .ضروریست
  .دوز دارو باید بر اساس فشار خون در حالت ایستاده تنظيم گردد
 36
  :کاهش فشار خون بمنظور پیشگیری ثانویه از سکته مغزی
  کاهش فشار خون در طی سکته حاد مغزی توصيه نميشود  
بعد از طی فاز حاد ، با تجویز یک دیورتيک تيازیدی و 
اضافه کردن مهار کننده آنزیم مبدل آنژیوتنسين و یا سایر 
  .داروها به فشار خون هدف ميرسانيم
 46
  :اختلالات همراه با هیپرتنشن در زنان
  قرصهای ضد بارداری  
  استروژن ترانس درمال 
هيپرتانسيون در حاملگی، شایعترین عارضه غير مامائی دوران  
  .تمام حاملگيها رخ ميدهد% 01بارداریست و در 
ناشی از پره اکلامپسی  3/2ناشی از هيپرتانسيون مزمن و  3/1 
  .است
آلفامتيل دوپا داروی انتخابی هيپرتانسيون مزمن دوران بارداری، و  
  . استراحت درمان انتخابی پره اکلامپسی است+هيدرالازین
 56
  :هیپرتانسیون مقاوم به درمان
عليرغم درمان با دوز کامل  09/041یعنی فشار خون بالای 
  ).دارای یک دیورتيک(سه یا بيشتردارو 
  )در خارج از مطب کنترل شده است(مقاومت کاذب  -1
شایعترین علت، بخصوص (رژیم داروئی ناقص  -2
  )دیورتيک
  )شيوه زندگی،سایر داروها(عدم پذیرش و تحمل بيمار-3
بخصوص بيماری مزمن کليه و (هيپرتانسيون ثانویه  -4
  )آلدوسترونيسم اوليه
  
 66
  :هیپرتانسیون شدید حاد
  .بيماران بخش اورژانس بعلت فشار خون بالاست% 52 
اورژانس های فشار خون بصورت افزایش شدید فشار خون همراه با -1  
 اختلال حاد اعضای متاثر از فشار خون است.
 اورژانس فشار خون نيازمند بستری فوری در آی سی یو برای 
  .تجویز وریدی دارو و مراقبت مداوم از فشار خون است
 
 2-فوریتهای فشار خون عبارت است از افزایش شدید فشار خون بدون 
 اختلال ارگانها.
  .ساعت کنترل ميشود 27-42فوریت فشار خون اغلب سرپائی  وطی 
 76
  :شایعترین علل اورژانس فشار خون
  دیسکسيون حاد آئورت 
  پس از عمل بای پس کرونر 
  انفارکتوس حاد ميوکارد 
  آنژین ناپایدار 
  اکلامپسی 
  ترومای سر 
  سوختگی شدید بدن 
  خونریزی پس از عمل از محل بخيه 
  خونریزی از بينی که با تامپون کنترل نشود 
  اورژانسهای نرولوژیک و آنسفالوپاتی هيپرتنسيو 
 86
  :درمان
% 51ساعت  3-21و در طی % 01در یک ساعت اول تا  
، سپس در طی  011/061دیگر کاهش یابد اما نه زیر 
  .ساعت بيشتر کاهش ميدهيم 84
داروها شامل سدیم نيتروپروساید، نيتروگليسرین وریدی، 
نيکاردیپين وریدی، فنول دوپام، هيدرالازین،لابتالول 
  ...وریدی،متوپرولول و 
Malignant hypertension 
 Clinically, the syndrome is recognized by 
progressive retinopathy (arteriolar spasm, 
hemorrhages, exudates, and papilledema), 
deteriorating renal function with proteinuria, 
microangiopathic hemolytic anemia, and 
encephalopathy. 
 The initial goal of therapy is to reduce mean 
arterial blood pressure by no more than 
25% within minutes to 2 h or to a blood 
pressure in the range of 160/100–110 
mmHg. 
69 
 In patients with malignant hypertension 
without encephalopathy or another 
catastrophic event, it is preferable to reduce 
BP over hours or longer rather than minutes. 
  
 This goal may effectively be achieved initially 
with frequent dosing of short-acting oral 
agents such as captopril, clonidine, and 
labetalol. 
70 
 for patients with cerebral infarction who 
are not candidates for thrombolytic 
therapy, one recommended guideline is 
antihypertensive therapy only for patients 
with a systolic BP >220 mmHg or a 
diastolic BP >130 mmHg. 
 
  If thrombolytic therapy is to be used, the 
recommended goal BP is <185 mmHg 
systolic BP and <110 mmHg diastolic BP.  
71 
 In hemorrhagic stroke, suggested 
guidelines for initiating antihypertensive 
therapy are systolic BP >180 mmHg or 
diastolic BP >130 mmHg.  
 The management of hypertension after 
subarachnoid hemorrhage is 
controversial.  
 Cautious reduction of BP is indicated if 





  :پیش آگهی
  .بيماران جدید دیده ميشود% 52هيپرتروفی بطن چپ در  
  .و از مهمترین عوامل دخيل در پيش آگهی است 
هيپرتروفی سبب تمایل به نارسائی قلبی، فيبریلاسيون  
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